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ISPARTA

Gerek toplum kaynakl› gerekse hastane kaynakl› üriner sistem infeksiyonlar›nda en s›k izo-
le edilen etken Escherichia coli’dir. Bu çal›flma, bölgemizdeki Escherichia coli sufllar›n›n çe-
flitli antibiyotiklere direnç durumlar›n›n belirlenmesi ve ampirik tedavi seçeneklerinde yol
gösterici olmas› amac›yla yap›lm›flt›r. 129 toplum kökenli, 120 hastane kökenli suflun, “Na-
tional Committee for Clinical Laboratory Standards (NCCLS)” önerilerine uygun olarak
Kirby-Bauer disk difüzyon yöntemi ile antibiyotik duyarl›l›klar› belirlenmifltir. Hastane kö-
kenli sufllar tüm antibiyotiklere daha dirençli olup, her iki epidemiyolojik grupta da en di-
rençli görülen antibiyoti¤in ampisilin (%48.8 - %83.3), en az dirençli görülen antibiyoti¤in ise
amikasin (%0.8 - %4.2) oldu¤u saptanm›flt›r. Trimetoprim-sülfametoksazol (TMP-SMX) di-
renci, toplum ve hastane kaynakl› Escherichia coli sufllar›nda s›ras›yla, %39.5 ve %65.0, sip-
rofloksasin direnci ise, %16.3 ve %38.3 olarak bulunmufltur. Bölgemizdeki toplum kökenli
üriner sistem infeksiyonlar›n›n da ampirik tedavisinde TMP-SMX’in tercih edilmemesi gerek-
ti¤i görülmüfltür. 
Anahtar kelimeler: Üriner sistem infeksiyonlar›, Escherichia coli, antibiyotik direnci

The Antibiotic Resistance of Escherichia coli Strains Isolated From Urine Specimens
From Hospital and community Originated Urinary Tract Infections
The most frequently isolated agent both from community and hospital originated urinary
system infections is Escherichia coli. The aim of this study was to determine the resistance
states of Escherichia coli species to various antibiotics and to direct empirical treatment
choices in our city. The antibiotic sensitivities were determined in 129 community originated
and in 120 hospital-originated species by Kirby-Bauer disc diffusion method, which was
relevant with National Committee for Clinical Laboratory Standards (NCCLS). The hospital-
originated species were found to be more resistant to all antibiotics. The antibiotic with the
most frequent resistance was ampicillin (48.8%-83.3%) and with the least frequent resistance
was amikacin (0.8%-4.2%) in both epidemiologic groups. Trimethoprim-sulfamethoxazole
(TMP-SMX) resistance was found in 39.5% and 65.0% of species originated from community
and hospital, respectively. Ciprofloxacin resistance were found 16.3% and 38.3% of species
originated from community and hospital, respectively. 
In conclusion, we considered that the use of TMP-SMX shouldn’t be recommended in empirical
treatment of urinary tract infections originated from community.
Key words: Urinary system infection, Escherichia coli, antibiotic resistance
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G‹R‹fi
Üriner sistem infeksiyonlar› her yafl gru-

bunda ve daha çok kad›nlarda görülmektedir.
Ayr›ca eriflkin yaflta en s›k görülen bakteriyel
infeksiyonlard›r(1). National Center for Health

Statistics verilerine göre yaklafl›k, y›lda yedi
milyon üriner sistem infeksiyonu olan hasta
poliklinikte, bir milyon hasta acil serviste gö-
rülmekte olup y›lda yüz bin hasta da hastane-
lerde yat›r›larak takip ve tedavi edilmektedir(2).
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Ülkemizde de her y›l yaklafl›k befl milyon kad›n
üriner sistem infeksiyonu geçirmektedir(3). Ge-
rek toplum gerekse hastane kaynakl› üriner
sistem infeksiyonlar›nda en s›k karfl›lafl›lan et-
ken Escherichia coli’dir(4). E.coli, Escherichia
ailesi içerisinde en önemli tür olup önemli bir
f›rsatç› patojendir. Kal›n barsak floras›nda, en
yayg›n bulunan fakültatif anaerop bakteri-
dir(5). Normal flora üyesi olarak barsaklarda
patojen mikroorganizmalar›n kolonizasyonu-
nu önlerken ayn› zamanda ço¤u bakteriyel in-
feksiyondan sorumludur. Bunlar›n bafl›nda
üriner sistem infeksiyonlar› gelmektedir. Has-
tane d›fl›nda geliflen üriner sistem infeksiyon-
lar› ile nozokomial üriner sistem infeksiyonla-
r› etkenleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda, nozokomial
üriner sistem infeksiyonlar› etkenlerinin daha
dirençli olduklar› saptanm›flt›r. Bununla bir-
likte toplum kaynakl› infeksiyonlarda da, yay-
g›n ve uygun olmayan antibiyotik kullan›m›
sonucu özellikle enterik bakterilerde direnç
oranlar› artan s›kl›klarda rapor edilmektedir(6).
‹nfeksiyonlarda, do¤ru antibiyotik seçimi an-
cak etkenlerin antibiyotik duyarl›l›k sonuçlar›-
n›n bilinmesi ile mümkün olabilmektedir(7). Bu
çal›flmada, bölgemizdeki üriner sistem infeksi-
yonu etkeni E. coli kökenlerinin antibiyotik
duyarl›l›k paternlerinin belirlenmesi amaçlan-
m›flt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM
Klinik Mikrobiyoloji ve ‹nfeksiyon Hastal›k-

lar› Laboratuvar›na 2001 ve 2002 y›llar›nda,
idrar yolu infeksiyonu tan›s› ile gönderilen id-
rar örneklerinden izole edilen 129 toplum kö-
kenli, 120 hastane kökenli E.coli suflunun an-
tibiyotik duyarl›l›klar› araflt›r›lm›flt›r. ‹zolatla-
r›n nozokomiyal infeksiyon etkeni olduklar›
hastanemiz infeksiyon kontrol komitesi tara-
f›ndan Centers for Diseases Control (CDC) kri-
terleri dikkate al›narak belirlenmifltir. ‹lk izo-
lasyonlar›nda rutin biyokimyasal testler ile ta-
n›mlanarak saklanan bakterilerin 24-48 saat-
lik subkültürleri çal›fl›lm›flt›r. Ampisilin (AMP),
ampisilin sulbaktam (SAM), amoksisilin kla-
vulanik asit (AMC), sefuroksim sodyum (CXM),
seftriakson (CRO), seftizoksim (ZOX), gentami-

sin (CN), amikasin (AK), siprofloksasin (C‹P) ve
trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-SMX)’e
karfl› duyarl›l›k testleri, NCCLS önerileri do¤-
rultusunda, Mueller-Hinton agar kullan›larak
Kirby-Bauer disk difüzyon yöntemi ile uygu-
lanm›flt›r(8). Standart sufl olarak E. coli ATCC
25922 kullan›lm›flt›r. Her iki epidemiyolojik
gruptan izole edilen E. coli’lerin antibiyotik di-
rençlerini karfl›laflt›rmada ki-kare testinden
yararlan›lm›flt›r.

BULGULAR
Hastane kökenli sufllar, tüm antibiyotikle-

re daha dirençli olup, amikasin d›fl›ndaki anti-
biyotikler için aradaki fark istatistiksel olarak
anlaml› bulunmufltur (p<0.001). Her iki epide-
miyolojik grupta da en dirençli görülen antibi-
yoti¤in ampisilin (%48.8 ile %83.3), en az di-
rençli görülen antibiyoti¤in ise amikasin (%0.7
ile %4.1) oldu¤u saptanm›flt›r. Hastanemizde
ampirik tedavilerde s›k kullan›lan siprofloksa-
sine, hastane kaynakl› kökenler aras›nda
%38.3, toplum kaynakl›larda %16.3 oranla-
r›nda direnç bulunmufltur. Üriner sistem in-
feksiyonlar›n›n birinci basamak tedavisinde
s›kl›kla tercih edilen TMP-SMX ise her iki epi-
demiyolojik grupta da ampisilinden sonra en
fazla direncin görüldü¤ü ikinci antibiyotiktir.
Hastane kökenli olanlar aras›nda 21 (%17.5),
toplum kökenli olanlar aras›nda ise 4 (%3.1)
suflta, hem TMP-SMX hem de siprofloksasin
direnci birlikte bulunmufltur (p<0.001). Top-
lum ve hastane kökenli E.coli sufllar›n›n, çal›-
fl›lan antibiyotikler için duyarl›l›k sonuçlar›
Tablo’da sunulmufltur. 

TARTIfiMA
Üriner sistem infeksiyonlar› yayg›n olarak

karfl›lafl›lan bir hastal›k grubu olup, birçok
antibiyotik bu infeksiyonlar›n tedavisinde kul-
lan›lmaktad›r. Bu grup infeksiyonlar›n en
önemli sorunlar›ndan biri, patojenlerin yayg›n
olarak kullan›lan antimikrobiyallere karfl› ge-
lifltirdikleri dirence ba¤l› karfl›lafl›lan tedavi
baflar›s›zl›¤›d›(9). Tedaviler, çal›fl›lan bölgenin,
hastanenin genel direnç oranlar› göz önüne
al›narak planlanmal›d›r. 
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Bu çal›flmada, %48.8 oran› ile toplum kay-
nakl›, %83.3 oran› ile de hastane kaynakl› id-
rar yolu infeksiyonu etkeni E.coli’lerin en fazla
dirençli olduklar› antibiyoti¤in ampisilin oldu-
¤u görülmüfltür. Hastane kaynakl› üropatojen
E.coli izolatlar›n›n çeflitli antibiyotiklere direnç
durumunun incelendi¤i bir çal›flmada, en faz-
la direncin %77.4 oran› ile ampisiline karfl› ge-
liflti¤i gösterilmifltir(10). Epidemiyolojik orjinleri
tan›mlanmadan ve çeflitli klinik örneklerden
izole edilen E.coli’lerdeki antibiyotik duyarl›l›k-
lar›n›n test edildi¤i baflka bir çal›flmada benzer
flekilde en fazla dirençli bulunan antibiyoti¤in
%81.1 ile ampisilin oldu¤u rapor edilmifltir(11).
E. coli’lerde ampisilin direncinden TEM-1 beta-
laktamaz enzimi sorumludur. Hem hastane
hem de toplum kökenli izolatlarda bulunan ve
ampisiline afinitesi olan bu enzimin etkisi ile
her iki epidemiyolojik grupta da ampisiline
karfl› yüksek oranlarda direnç görülmekte-
dir(12). Ampisilinden sonra en fazla görülen
ampisilin-sulbaktam amoksasilin-klavulanik
asit direnci muhtemelen TEM-1 enziminin afl›-
r› üretimine ba¤l› olabilir(13). Hastane kökenli-
lerde (%45.8), toplum kökenlilere göre (%14.7)
daha yüksek oranda SAM/AMC direncinin ol-

mas›, klavulonat ve sulfonlara duyarl›l›¤›n
azalmas›yla sonuçlanan TEM mutasyonlar›n›n
hastane ortam›nda daha fazla gerçekleflti¤ini
düflündürmektedir.  

Kinolonlar üriner sistem infeksiyonlar› te-
davisinde iyi bir seçenek olmakla beraber gide-
rek artan direnç sorunu nedeni ile antibiyog-
ram yap›larak kullan›lmal›d›r. Bir çal›flmada
hastane kökenli sufllarda siprofloksasin diren-
ci, toplum kökenli sufllara göre anlaml› düzey-
de yüksek bulunmufltur (%33.7/%18.3). Ayn›
çal›flmada toplum kökenli sufllarda  trimetop-
rim-sulfometoksazol direnci % 56.6, hastane
kökenli sufllarda ise % 67.5 olarak saptanm›fl-
t›r. Son y›llarda trimetoprim-sülfometoksazol
ve siprofloksasine karfl› dirençlerde art›fl oldu-
¤una dikkat çekilmifltir(14). Bu çal›flmada da
siprofloksasin direnci toplum kökenli sufllarda
%16.3, hastane kaynakl› sufllarda %38.3 ola-
rak saptanm›flt›r. Trimetoprim-sulfometoksa-
zol direncinin ise, toplum kökenli sufllarda
%39.5, hastane kaynakl› sufllarda %65.0 ol-
du¤u görülmüfltür. 

Antibiyotik kullan›m› ile antibiyotik direnci
yak›ndan iliflkilidir. Antibiyotik kullan›m› so-
nucu duyarl› sufllar›n ortadan kalkmas› ve di-
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Tablo: Antibiyotik duyarl›l›k sonuçlar›.

Duyarl›l›k sonuçlar›

Toplum kökenli Hastane kökenli

S R S R

n (%) n (%) n (%) n (%) X2

AMP 66 (%51.7) 63 (%48.8) 20 (%16.7) 100 (%83.3) 31,213a

SAM/AMC 110 (%85.3) 19 (%14.7) 65 (%54.2) 55 (%45.8) 27,327a

CXM 122 (%94.6) 7 (%5.4) 93 (%77.5) 27 (%22.5) 13,957a

CRO 127 (%98.5) 2 (%1.6) 97 (%80.8) 23 (%19.2) 19,455a

ZOX 127 (%98.5) 2 (%1.6) 107 (%89.2) 13 (%10.8) 7,894a

CN 125 (%96.9) 4 (%3.1) 103 (%85.8) 17 (%14.2) 8,477a

AK 128 (%99.2) 1 (%0.8) 115 (%95.8) 5 (%4.2) 1,774b

C‹P 108 (%83.7) 21 (%16.3) 74 (%61.7) 46 (%38.3) 14,274a

TMP-SMX 78 (%60.5) 51 (%39.5) 42 (%35.0) 78 (%65.0) 15,143a

(a) p<0,001 (b) p<0,1834
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rençli olanlar›n seleksiyona u¤ramas› direnç
gelifliminin alt›ndaki temel mekanizma olarak
aç›klanmaktad›r(12). Hastanemizdeki siproflok-
sasin direnci, çeflitli kliniklerde, ampirik teda-
vide bu antibiyoti¤in s›k tercih edilmesine ba¤-
lanm›flt›r. Genifllemifl spektrumlu beta lakta-
maz (GSBL)’lar, gram negatif çomaklarda bulu-
nan, genifl spektrumlu sefalosporinler ve aztre-
onama karfl› dirençten sorumlu olan enzimler-
dir(15). GSBL’ler en çok Klebsiella türleri ve
E.coli’ lerde bulunmakla birlikte di¤er patojen
bakteriler aras›nda da h›zla yayg›nlaflmakta-
d›r(16). Son y›llarda gerek ulusal gerek yurtd›-
fl›ndan yap›lan çal›flmalarda E.coli’lerde GSBL
üretimindeki art›fl dikkati çekmektedir(17–20).
E.coli’lerde siprofloksasin direnci ile birlikte
GSBL enzimi varl›¤›na dikkat çeken çal›flmalar
vard›r(21). Hastanemizde daha önce yap›lan bir
çal›flmada E.coli sufllar›nda %7.2 GSBL yap›m›
gösterilmifltir(22). Bu sufllar içerisinde siproflok-
sasin direnci % 33.3 oran›nda bulunmaktad›r.

Üriner sistem infeksiyonlar›nda antibiyotik
seçimi ve tedavi süreleri meydana gelen klinik
tabloya göre planlanmal›d›r. Akut nonkompli-
ke sistit olgular›nda oral sefalosporinler, akut
nonkomplike pyelonefrit tedavisinde ise,
üçüncü kuflak sefalosporinler önerilmekte-
dir(3). Urbarl› ve arkadafllar›n›n yapt›klar› bir
çal›flmada E.coli sufllar›nda sefotaksim ve sef-
tazidim duyarl›l›¤› %99.0 olarak bulunmufl-
tur(23). Yine ülkemizde yap›lan bir çal›flmada
seftriaksona karfl› %5.0 oran›nda direnç oldu-
¤u bildirilmifltir(24). Her iki çal›flmada da izolat-
lar›n epidemiyolojik orjini ay›rdedilmemifltir.
Bu çal›flmada seftriakson direnci, toplum kö-
kenli olanlarda %1.5, hastane kökenli olanlar-
da %19.2 olarak bulunmufltur. Sefuroksim di-
renci ise toplum kökenlilerde ve hastane kö-
kenlilerde s›ras›yla %5.4, %22.5’tur. Hastane
infeksiyonlar›n›n genel olarak toplum kaynak-
l› olanlara k›yasla daha dirençli mikroorganiz-
malarla geliflti¤i bilinmektedir. E. coli’de 2. ve
3. kuflak sefalosporinlere dirençten sorumlu
olan, GSBL enzimleridir. Özellikle nozokomi-
yal sufllarda saptanmaktad›r(4,12) Halen bu
sufllar›n ço¤u beta-laktamaz inhibitörlü kom-
binasyonlarla tedavi edilebilmektedir. Ancak

bu kombinasyonlarla tedavi edilemeyen suflla-
r›n say›s› da giderek artmaktad›r(25). Ayr›ca
GSBL üreten sufllar›n, de¤iflik mekanizmalar-
la di¤er antibiyotik s›n›flar›na da gittikçe artan
oranda direnç gelifltirdi¤i bildirilmektedir(26). 

Geliflmifl ülkelerde antimikrobial direnci
geliflmekte olan ülkelere k›yasla daha az oran-
larda görülmekle birlikte y›llar içerisinde art›fl
gözlenmektedir. Londra Hastanesinde 1971-
1992 y›llar› aras›nda E. coli’lerde trimetoprim-
sulfometoksazol direnci, hastane kaynakl›
sufllarda %3’den %19’a, toplum kökenli sufl-
larda %0.8’den %18.4’e yükselmifltir(27). 

Bu çal›flman›n sonucunda, birinci basa-
mak hekimlikte s›k kullan›lan trimetoprim-
sulfometoksazol, bölgemizdeki toplum kay-
nakl› üriner sistem infeksiyonlar›nda da ampi-
rik tedavide tercih edilemeyecek kadar yüksek
oranda dirençli bulunmufltur. Toplum kay-
nakl› ve ayaktan tedavi edilebilecek olgularda
kinolon grubu antibiyotikler ve oral sefalospo-
rinler, hastane kaynakl› veya parenteral teda-
vi tercih edilenlerde ise hastan›n klinik özellik-
leri dikkate al›narak karar verilmek üzere ami-
noglikozitler ve 3. kuflak sefalosporinler uygun
ampirik seçenekler olarak görülmektedir.
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